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Objectifs 


• Expliquer I'epidemiologie, les facteurs favorisants et 1'evolution des 
principales allergies de I'enfant et de I'adulte. 

• Expliquer les principales manifestations cliniques et biologiques et 
argumenter les procedures diagnostiques. 

• Argumenter les principes du traitement et de la surveillance au long 
cours d'un sujet allergique, en tenant compte des aspects psychologiques. 


I f item 113 porte sur les connaissances 
permettant d'elaborer le diagnostic Cli- 
nique des reactions d'hypersensibilite 
immune (allergie) et les reactions d'hyper- 
sensibilite non immunologique (intolerance). 

Sous un masque Clinique proche, le diagnos- 
tic etiologique apparaTt essentiel dans le but 
de mettre en ceuvre le traitement adequat. 

Apres avoir def ini les maladies allergiques, atopiques et non 
atopiques, nous aborderons les traitements specifiques de I’al- 
lergie (eviction allergenique et immunotherapie specifiques) et 
le traitement symptomatique du choc anaphyiactique et des 
rhinoconjonctivites allergiques. Le traitement des allergies cutaneo- 
muqueuses et respiratoires s’integrant dans les items 114 et 115 
n'est pas presente dans cet expose. 


ELEMENTS NOSOLOGIQUES ESSENTIELS (fig. i> 

II est essentiel de definir les termes d'allergie et d'hypersensibi- 
lite qui viennent de faire I'objet d'un consensus de I'Academie 
europeenne, puis americaine d'allergologie et d'immunologie Cli- 
nique. 

/ La reaction d'hypersensibilite est def inie comme des symptomes 
objectivement reproductibles provoques par I’exposition a un 
stimulus precis a une dose toleree par des sujets normaux. 

/ L'allergie correspond a une reaction d'hypersensibilite de 
mecanisme immunologique IgE-dependant ou non. Un allergene 
est un sous-groupe d'antigenes qui est capable d'induire une 
reaction allergique. Un haptene est une molecule de petite faille 


qui ne peut declencher une reaction immunitaire qu'a la condi- 
tion qu'il se couple a un porteur (proteine le plus souvent). 

/ Les reactions d'hypersensibilite non allergique ne repondent pas 
a un mecanisme immunologique et correspondent aux termes 
utilises anterieurement : intolerance, pseudo-allergie, fausse 
allergie... Un meme allergene peut induire les deux types de 
maladie : ainsi le lait est incrimine dans les reactions allergiques 
aux proteines du lait de vache et dans I'intolerance au lactose. 
/ L'atopie, terme signifiant etymologiquement « bizarre », a ete 
utilise pour la premiere fois par Coca et Cooke en 1923 pour carac- 
teriser un groupe de maladies allergiques reconnaissant une pre- 
disposition genetique : la dermatite atopique, la rhinite allergique, 
I'asthme allergique et l'allergie alimentaire. L'atopie sedefinit comme 
« I'anormale facilite a synthetiser des anticorps IgE specifiques 
vis-a-vis d'aitergenes naturels entrant en contact avec I'organisme 
par les voies naturelles ». Cette definition s'articule autour de 4 criteres : 

- « I'anormale facilite », qui signe un terrain genetique (transmis- 
sion polygenique), 

- « a synthetiser des anticorps IgE specifiques », qui caracterise 
un profil Th2 predominant avec synthese d'interleukines IL4, IL5, 
IL13... induisant la synthese des IgE specifiques, 
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- « vis-a-vis d'allergenes naturels » : il s’agit d'allergenes natu- 
rellement presents dans notre environnement ; on distingue les 
pneumallergenes ou aero-allergenes (acariens, epithelia d'animaux, 
moisissures, pollens...) et les trophallergenes ou allergenes ali- 
mentaires, 

- « qui entrent en contact avec i'organisme par les voies natu- 
relles », ce contact peut se faire par voie respiratoire, cutanee, 
conjonctivale ou digestive. 

/ Les maladies allergiques non atopiques correspondent aux aller- 
gies medicamenteuses, a I'allergie aux venins d'hymenopteres 
(guepe, abeille), aux eczemas de contact et allergies professionnel- 
les... Elies peuvent affecter « n'importe qui » en I'absence de terrain 
genetiquement defini. Ce qui les caracterise est soit que I'allergene 
responsable n’est pas present dans I'environnement naturel (medi- 
cament ou allergenes professionnels), soit qu'il entre en contact 
avec I'organisme par une voie autre que les interfaces cutaneo- 
muqueuses (venin d'hymenoptere, medicaments intraveineux). 


EPIDEMIOLOGIE 

La prevalence des maladies allergiques est en augmentation, 
principalement dans les pays economiquement developpes : elles 
occupent le quatrieme rang par ordre de frequence des maladies 
repertories a I'OMS. Elles sont devenues un veritable enjeu de 
sante publique. Elles concernent tous les ages et touchent tous 
les organes simultanement ou successivement. On estime que 
20 a 30 % de la population a un terrain atopique. 

Tous les patients ne presentent pas de symptomes cliniques 
ou de maladies atopiques : il peut s'agir de sensibilisations latentes 
asymptomatiques revelees par les tests cutanes ou biologiques. 

Les tableaux cliniques de la maladie atopique se modifient 
avec I’age du patient. La dermatite atopique est I'expression la 
plus precoce du terrain atopique et atteint environ 10 % des 
enfants de moins de 3 ans. Sa prevalence diminue avec I'age. La 
prevalence de la rhinite allergique est estimee a 21 % en Europe. 



Allergie et atopie. 


L’asthme est un mode d'expression frequent chez les adolescents 
et les jeunes adultes. L’asthme aigu grave est la principale cause 
de deces par allergie alimentaire chez I'enfant et I'adulte jeune. 
Le choc anaphylactique concerne principalement I'adulte. La fre- 
quence des chocs anaphylactiques severes est estimee a 1 a 3 
pour 10 000 habitants. Les principaux allergenes responsables 
de choc anaphylactique sont les medicaments (anesthesiques 
generaux et curarisants de synthese, antibiotiques, produits de 
remplissage [gelatine, dextrans], proteines medicamenteuses 
[hormones, enzymes, serum], latex), les aliments, les venins d'hy- 
menopteres. Tout age confondu, la prevalence de I'allergie ali- 
mentaire est estimee a 3,2 % en France. En I'absence d'identifi- 
cation de I'allergene, la maladie atopique se perennise ou recidive. 

La prevalence des reactions adverses medicamenteuses severes 
est estimee a 2,6 par medecin generaliste, soit 123 000 par an en 
France en medecine generate. Elle correspond a 10,3 % des hospi- 
talisations dans les hopitaux publics frangais. La proportion des 
reactions d'hypersensibilite est estimee a 10 % de la pathologie 
iatrogene. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

| Les dossiers cliniques se referant a cet item pourront concenter : 


O une urgence allergique choc 
anaphylactique, oedeme larynge, asthme 
aigu grave : 

- la semiologie et l’identification clinique 
de l’urgence allergique ; 

- la pertinence du dosage de la tryptase 
serique pour identifier une degranulation 
mastocytaire et de sa normalite a distance 
pour eliminer une mastocytose systemique ; 

- le traitement de l’urgence allergique ; 

- le diagnostic etiologique base sur l’in- 
terrogatoire et le bilan allergologique ; 


- facteurs aggravants : medicaments, effort ; 

- la prise en charge du patient allergique : 
eviction, protocole d’accueil individualise 
en milieu scolaire ; 

0 une allergie ou hypersensibilite medica- 
menteuse : 

- diagnostic a evoquer dans le contexte 
de reaction sous antibiotique par exemple 
(diagnostic differentiel d’une eruption 
virale), eruption sous ampicilline en cas 
de mononucleose infectieuse associee ; 

- frequence et epidemiologie des allergies 


medicamenteuses, pharmacovigilance ; 

- diagnostic d’une hypersensibilite non 
immune ou intolerance a l’aspirine et 
A1NS dans le cadre d’un syndrome de 
Femand-Widal ; 

- oedeme sous inhibiteurs de Fenzyme de 
conversion ; 

0 une observation d’allergie profession- 
nelle : 

- diagnostic semiologique et clinique ; 

- declaration et prise en charge d’une 
maladie professionnelle ; 

- mesures preventives ; 

- reclassement professionnel. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


POINTS FORTS 


HYPERSENSIBILITE IMMEDIATE OU DE TYPE I 
Tableau clinique 

Apres une phase silencieuse biologique de sensibilisation (syn- 
these des IgE specifiques), la reexposition a I'allergene induit une 
reaction clinique dans les minutes qui suivent le contact. La liai- 
son allergene-lgE specifique induit la degranulation des basophiles 
et des mastocytes et la liberation de mediateurs preformes, his- 
tamine principalement) et dans un second temps, de mediateurs 
neoformes (leucotrienes notamment). Ces mediateurs sont 
responsables des symptomes de la reaction allergique. La libe- 
ration de mediateurs qui ont des proprietes chimiotactiques pour 
les eosinophiles explique la phase semi-tardive dans les 6 heures 
suivant I'exposition allergenique. Les organes cibles de la reac- 
tion allergique varient au cours de la vie pour un meme aller- 
gene donne. 

1. Manifestations cutaneo-muqueuses 

Les allergies a expression cutaneo-muqueuse sont presen- 
tees dans I'item 114. La reaction allergique immediate depen- 
dante des IgE se presente sous la forme d'une urticaire aigue ou 
d'cedeme, dans les minutes suivant le contact avec I'allergene. 
L'urgence allergique est I'cedeme larynge qui se presente comme 
une difficulty subite a respirer avec sensation d’etouffement et 
dyspnee inspiratoire. Le premier signe qui attire I’attention est 
la voix rauque ou la dysphonie. Une forme particuliere depres- 
sion cutaneo-muqueuse de la maladie atopique est la dermatite 
ou eczema atopique. 

2. Choc anaphylactique 

II s'agit d’un choc hypovolemique avec pression veineuse centrale 
basse. Selon la gravite du choc, quatre grades sont distingues 
(tableau 1). Le choc anaphylactique survient quelques minutes 
a 30 minutes apres le contact avec I'allergene declenchant. 


HUSH Echelle de gravite du choc 
anaphylactique 


• Grade I Signes cutaneomuqueux generalises 

Erytheme, urticaire avec ou sans oedeme 

• Grade II Atteinte multiviscerale moderee 

Signes cutaneomuqueux, hypotension et tachycardie inhabituelles, 
hyperreactivite bronchique (toux, difficulty ventilatoire) 

• Grade III Atteinte multiviscerale severe 

Menaqant la vie et imposant un traitement specifique ; collapsus, 
tachycardie ou bradycardie, troubles du rythme cardiaque, bron- 
chospasme. Les signes cutanes peuvent etre absents ou n'apparaitre 
qu’apres la remontee tensionnelle 

• Grade IV Arret circulatoire et/ou respiratoire 


a reten ir 

L'allergie correspond a une reaction d'hypersensibilite 
de mecanisme immun. 

Les maladies allergiques sont en augmentation constante. 
L'atopie est une maladie genetique en rapport avec un 
desequilibre immunitaire au profit des lymphocytes Th2 se 
traduisant par une production excessive d'lgE specifiques 
dirigees contre des allergenes naturels de I’environnement. 
Les tableaux cliniques varient avec Cage : predominance de 
la dermatite atopique dans la petite enfance, de I'asthme 
chez le grand enfant, cedeme larynge a I'adolescence et 
choc anaphylactique a I’age adulte. 

Les trois urgences allergiques sont le choc anaphylactique, 
I'asthme aigu grave et I’cedeme larynge. 

Certains medicaments (betabloquants, inhibiteurs de 
I'enzyme de conversion, aspirine et anti-inflammatoires non 
steroTdiens) favorisent et aggravent ces maladies. 

Les maladies pseudo-allergiques constituent le principal 
diagnostic differentiel. 

L'identification de I'allergene responsable est essentielle 
pour mettre en place les mesures d'eviction adequates et 
maftriser le risque de recidive. 

Les patients a haut risque allergique sont porteurs 
d'un protocole de soins et d'une trousse d'urgence. 

La desensibilisation ou immunotherapie specifique par voie 
sous-cutanee ou sublinguale constitue le traitement 
etiologique de certaines allergies respiratoires et aux 
venins d'hymenopteres. 


( v . MINI TEST DE LECTURE, p. 1137) 


Le signe pathognomonique est le prurit des paumes des mains 
et des plantes des pieds, du cuir chevelu, et rapidement les symp- 
tomes suivants apparaissent : 

- signes cutanes : urticaire aigue, oedeme ou rash ecarlate ; 

- signes cardiovasculaires : tachycardie sinusale, chute tensionnelle ; 

- signes respiratoires : gene respiratoire haute par cedeme 
larynge, ou gene respiratoire basse par spasme bronchique et 
hypersecretion avec, a I'auscultation, un « bruit de pigeonnier ». 
La cyanose signe la gravite ; 

- signes digestifs : nausees, impression de plenitude gastrique, 
douleurs abdominales, diarrhee ; 

- autres signes : conjonctivite, transpiration, salivation. 

Le risque de deces est estime a 10 % en I'absence de traite- 
ment. Sous traitement, le choc a une evolution cyclique sur 2 
a 24 heures. Le tableau clinique du choc en cours d'anesthesie 
est decapite de tout prodrome et se manifeste par un collapsus 
nu avec risque d'arret cardiaque secondaire et, dans les cas les plus 
graves, par un arret cardiaque immediat (anaphylaxie cardiaque) 
ou par un bronchospasme serre (veritable mur bronchique a 
I'essai d'insufflation). La tachycardie est absente sous traitement 
par betabloquants. 


► Q 113 



TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


I-8-Q113 


Allergies et hypersensibilites chez I'enfant et I'adulte 


3. Asthme 

L'asthme est traite dans I'item 115. Une crise d'asthme aller- 
gique peut survenir apres inhalation de I'allergene (acariens, ani- 
maux, pollens, latex...), mais aussi apres ingestion d’aliments (ara- 
chide notamment). Les symptomes evocateurs d'asthme sont 
une dyspnee sifflante predominate au temps expiratoire avec 
sensation d’oppression thoracique, la toux persistante souvent 
nocturne, I'identification de facteurs declenchants, la reversibilite 
sous bronchodilatateurs. L'asthme aigu grave par allergie alimen- 
taire, lie notamment a I'ingestion d'arachide et de fruits a coque, se 
caracterise par sa rapidite de survenue, avec un tableau Clinique 
tres grave dans les minutes suivant I'ingestion de I'aliment. Le delai 
moyen de survenue de I'arret cardiaque ou respiratoire est de 30 min. 

Le diagnostic d'asthme est confirme en dehors de I'urgence 
par la mesure du debit expiratoire de pointe et la courbe debit- 
volume qui identifie un syndrome obstructif. 

4. Rhinite et conjonctivite 

Les symptomes associent prurit, rhinorrhee, eternuements, 
obstruction. Les troubles de I'olfaction sont rares dans la rhinite 
allergique. Les elements de I'interrogatoire qui orientent vers 
une rhinite allergique sont I'existence d'un terrain atopique per- 
sonnel et/ou familial, la presence d'une conjonctivite associee, 
les circonstances de declenchement (en periode pollinique, en 
presence d’un chat, rythme professionnel...). En presence d'un 
tableau Clinique de rhinite, il est essentiel de rechercher une 
atteinte associee de I'arbre bronchique : toux, asthme. 

5. Manifestations digestives 

Les tableaux d'allergie immediate comportent souvent une 
symptomatologie digestive associee : douleurs abdominales, 
vomissements, diarrhees. 

Diagnostic differentiel : les reactions 
pseudo-allergiques ou fausses allergies 

Ces affections miment cliniquement les maladies allergiques. 
Les cellules et les mediateurs incrimines sont les memes, mais 
leur mise en jeu ne releve pas d'un mecanisme immunologique. 
Une liberation non specifique d'histamine peut se produire lors 
de la stimulation des mastocytes par des agents physiques (froid, 
chaleur, pression, effort), des aliments histaminoliberateurs (pois- 
son, pore, charcuterie, fraise), ou des medicaments (vancomycine, 
codeine, morphiniques). Les patients presentant une mastocytose 
sont a risque de reactions d'histaminoliberation non specifique. 

La liberation de leucotrienes, metabolites de la voie de I'acide 
arachidonique par blocage de la voie de la cyclo-oxygenase 
(mecanisme d'action des anti-inflammatoires non steroidiens), 
explique des poussees d'urticaire, d'cedeme, de rhinite et d'asthme 
chez les patients intolerants a I'aspirine et aux anti-inflammatoires 
non steroidiens. La triade de Fernand-Widal associe une intole- 
rance a I'aspirine, un asthme et une polypose naso-sinusienne. 

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine 
favorisent la survenue d'cedemes, de toux, voire de crise d'asthme 
du fait du blocage de la degradation de la bradykinine. 


Les principaux diagnostics differentiels de la rhinite allergique 
perannuelle sont represents par les rhinites vasomotrices et la 
rhinite non allergique a eosinophiles. 

Facteurs favorisants 

L'apparition d'une maladie atopique depend d'une part de I’al- 
lergenicite de la substance et de la predisposition genetique du 
patient a declencher une reaction IgE-dependante a ces aller- 
genes apportes par voie cutanee ou muqueuse. La relation entre 
I'exposition allergenique (acariens, chat, chien...) et l'apparition 
d'une maladie allergique est demontree pour les pneumallergenes. 
Des facteurs non specifiques (tabagisme, pollution atmospherique, 
infections virales) sont des facteurs aggravants. 

L'immaturite de la muqueuse digestive et du systeme immu- 
nitaire intestinal (GALT : Gut-Associated Lymphoid Tissue), la 
diversification precoce de I'alimentation, les infections digestives, 
la nature de la flore intestinale sont des facteurs contribuant a 
l'apparition d'une allergie alimentaire chez le nourrisson. 

La pollution interieure, comme les composes organiques vola- 
tils et la pollution particulaire (S02), la pollution automobile, 
comme les particules diesel, sont des facteurs favorisant I'ex- 
pression de I'allergie et intervenant dans ^augmentation d'inci- 
dence de la maladie. 

Certains facteurs induisent I'expression Clinique de la maladie. 
Ainsi, I'effort favorise I’anaphylaxie alimentaire (le ble est I'ali- 
ment le plus souvent en cause). La prise de betabloquants ou 
d'inhibiteurs de I'enzyme de conversion est un facteur de risque 
et de gravite d’une allergie IgE-dependante. 

L'existence de tares viscerales, en particulier cardiaque et 
coronarienne, est un facteur de risque de gravite d'un choc ana- 
phylactique, d'un asthme ou d'un cedeme larynge. 

Strategic diagnostique 

1. Elements d'orientation biologique 

Dans les heures qui suivent I'accident allergique, le dosage de 
la tryptase serique qui signe la degranulation des mastocytes est 
recommande : il apporte une aide precieuse au diagnostic diffe- 
rentiel d'un choc. Son augmentation est correlee a la gravite de 
I'accident. Sa duree de vie est de I'ordre de 24 heures, autorisant 
un prelevement differe apres le traitement de I'urgence aller- 
gique. Le dosage de I'histamine est possible. Cependant, la courte 
duree de vie de I'histamine, les difficultes du prelevement san- 
guin pour eviter I'histaminoliberation non specifique des baso- 
philes rendent ('interpretation des resultats delicate. 

2. Bilan etiologique immuno-allergologique 

Le bilan allergologique vise a identifier I'allergene responsable 
dans le but de mettre en place une eviction si elle est possible 
ou une immunotherapie specifique. 

/ L'interrogatoire est la pierre angulaire du diagnostic. L'analyse 
des circonstances de survenue d'une reaction allergique imme- 
diate est essentielle pour identifier I'allergene declenchant. 
L'enquete est plus complexe en cas de symptomes chroniques : 
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Prick-tests positifs a I'oeuf. 


Les patch-tests consistent en I'application de I'allergene sur 
la peau grace a un dispositif special, avec lecture a 24-48 heures 
ou plus tard, notamment dans les cas d'allergie de contact aux 
corticoi'des locaux. Ces tests explorent les reactions d'hyper- 
sensibilite retardee (eczemas de contact). 

Si I'histoire clinigue est convaincante, la positivite du test 
cutane confirme I'imputabilite de I'allergene. Dans les autres cas, 
le bilan se poursuit jusqu’a la realisation des tests de provocation. 
/ La recherche d'lgE specifiques n’est pas un examen de premiere 
intention. L'augmentation du taux des IgE totales ne renseigne 
pas sur I'existence d'un mecanisme allergique. Elies sont aug- 
mentees dans les parasitoses. 

/ Les tests de provocation permettent de confirmer le role de 
I'allergene dans le declenchement des symptomes : tests de pro- 
vocation bronchique, nasale, conjonctivale, orale, test deposi- 
tion realiste a I'allergene notamment professionnel. Les tests de 
reintroduction orale permettent de suivre I'acquisition de la tole- 
rance alimentaire chez I'enfant au cours du temps. 


asthme, dermatite atopique. L’etude de I'environnement du 
patient est primordiale, tant domestique que scolaire, profes- 
sionnel ou alimentaire. 

/ Les tests cutanes utilises en premiere intention sont les prick- 
tests : I'allergene est applique sur la peau de I'avant-bras ou du 
dos concomitamment a une legere piqure epidermique indolore. 
La positivite du test est revelee par I’apparition d'une papule et 
d'une rougeur dont la lecture se realise 15 a 20 minutes plus tard. 
L’interpretation obeit a des criteres precis en prenant en consi- 
deration un temoin negatif et un temoin positif (codeine 9 % ou 
histamine) (fig. 2). 

Les intradermoreactions a concentration croissante sont uti- 
lisees pour explorer les allergies aux medicaments injectables 
(curares, penicillines), aux venins d'hymenopteres. Elies peuvent 
justifier une lecture retardee a 24-48 heures ou plus dans I'ex- 
ploration de certaines reactions medicamenteuse d'hypersensi- 
bilite retardee a mediation cellulaire. 


Traitement 

Dans ce chapitre, nous abordons les mesures d'eviction aller- 
genique, le traitement symptomatique du choc anaphylactique 
et de la rhinoconjonctivite (le traitement des reactions cutaneo- 
muqueuses et asthmatiques faisant I'objet des items 114 et 115) 
et les principes de I'immunotherapie specifique ou desensibilisation. 

1. Eviction de I'allergene declenchant 

Le traitement visant a prevenir I'apparition de nouvelles exa- 
cerbations de la maladie allergique repose sur I'eviction de I'al- 
lergene incrimine lorsque celle-ci est possible. II peut s'agir selon 
les cas de mesures d'eviction d'allergenes de I'environnement 
aerien domestique ou professionnel (encadre ; tableau 2) ou 
d'allergenes alimentaires et medicamenteux. La prevention au 
niveau de I'environnement interieur doit concerner tous les lieux 
de vie de I'atopique : domicile, creches, habitat de la nourrice, 
des proches, etablissements scolaires, lieux de loisirs, de sport ou 


LES PRINCIPALES SOURCES D'ALLERGENES AERIENS 


Acariens 

Leur proliferation est en rapport avec 
l’hygrometrie interieure, leur croissance 
optimale correspond a une humidite rela- 
tive > 50 °/o et a une temperature > 25 °C. 
La literie doit etre aeree et aspiree. L’aspi- 
ration en utilisant un filtre de particules 
HEPA, les housses anti-acariens pour les 
matelas sont recommandees. 

Plantes vertes 

Certaines, comme le ficus ou les caout- 
choucs, sont allergisantes. 


Blattes 

Ce sont des allergenes presents dans les 
grands ensembles urbains et defavorises. 

Animaux 

Chat, chien, clieval, oiseau mais aussi 
lapin nain, hamster, chinchilla, gerbille, 
furet (appeles NAC pour nouveaux ani- 
maux de compagnie) . . . Certains aliments 
pour poissons comme les vers de vase (lar- 
ves de Chironomiu s thumi) sont allerge- 
niques. De plus, l’aquarium enrichit l’air 
en humidite. 


Moisissures 

Ce sont des allergenes frequents de 
I’environnement domestique, favorisees 
par une trop grande humidite relative. 
Elies se developpent au niveau des ponts 
thermiques par formation de condensa- 
tion sur les parties froides, des colies de 
papier peint, de la terre des pots de plan- 
tes vertes. Elies constituent un excellent 
milieu de culture pour les acariens. 


► Q 113 
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de vacances. Certains allergenes comme les pollens appartenant 
a I'environnement atmospherique ne peuvent faire I'objet d'une 
eviction. Le seul traitement etiologique est, dans ce cas, la mise 
en place d'une immunotherapie specifique ou desensibilisation. 

Les agents susceptibles d'induire des maladies profession- 
nelles allergiques a forme respiratoire ou cutanee sont varies : 
proteines animales, substances vegetales, ficus ornemental, cli- 
matiseur defectueux... Le praticien a un role essentiel de conseil 
dans le choix de I'orientation professionnelle de I'enfant atopique, 
deconseillant les metiers exposant aux substances proteiques 
(tableau 3). En revanche, il n'est pas necessaire d'avoir un terrain 
atopique pour contracter une sensibilisation aux produits chi- 
miques : tout travailleur peut presenter un asthme aux isocyanates, 

uniirciM Mesures preventives de Fallergie 
aux acariens 


I Exposition de la chambre 
a coucherau sud, sud-est 
I Eviter les chambres 
en sous-sol (humidite toujours 
plus importante) 

I Remplacement de la literie 
en plumes par du synthetique, 
a condition de laver 
les oreillers, couvertures, 
couette tousles 3 mois 

I Suppression du sommier 
tapissier. L'ideal est un sommier 
a lattes, sommier a ressorts 
horizontaux 


I Mise en place d'une housse 
anti-acariens autour du matelas 

I Remplacement de la moquette 
par un sol lisse, lavable 

I Eviter les peluches 
dans la chambre et les passer 
en machine a laver tous 
les 2 ou 3 mois 

I Aerertous les jours et de 
fagon prolongee 
I Diminuer la temperature de la 
chambre a coucher 
i Completer eventuellement par 
un traitement acaricide 


HH1 Metiers exposant aux substances 

proteiques a risque chez les atopiques 


1 Agriculteurs 

1 Professions paramedicales, 

1 Arboriculteurs, horticulteurs 

chirurgicales ou medicales 

1 Boulangers 

(latex) 

1 Eleveurs ou vendeurs 

1 Professions exposant au 

d'animaux, animaliers 

contact des bois exotiques 

(laboratoires de recherche) 

1 Ebenisterie 

1 Eromagers 

1 Fabricant d'instruments 

1 Industries agro-alimentaires 

de musique 

1 Industries du caoutchouc 

1 Constructeurs de bateaux 

(latex), industries textiles 

1 Meuniers, travailleurs 

1 Industries des produits 

des silos a grains 

de nettoyage (enzymes) 

1 Menuisiers 

1 Industries pharmaceutiques 

1 Palefreniers 

1 Industries de la soie 

1 Pharmaciens 

1 Pomiculteurs 

1 Veterinaires 


ou une dermite de contact au ciment (sels de chrome)... II taut 
insister sur la necessity de mettre en place des strategies de pre- 
vention sur le lieu de travail pour reduire la densite allergenique 
de I'environnement professionnel (hotte aspirante, masque...). 

Le traitement de I'allergie alimentaire repose sur I'eviction des 
allergenes en cause. II se base sur la prescription d'un regime d’e- 
viction avec le concours d'un dieteticien specialise (www.cicbaa.com). 

La directive 2003/89/CE en date du 10 novembre 2003 rend 
obligatoire I'etiquetage de 12 allergenes quelle que soit leur quan- 
tity dans une denree alimentaire donnee, a condition qu'il s'a- 
gisse d'un ajout volontaire de la part d'un industriel. II s'agit de : 

- cereales contenant du gluten et produits a base de cereales 
contenant du gluten, 

- crustaces et produits a base de crustaces, 

- ceufs et produits a base d'oeufs, 

- poissons et produits a base de poissons, 

- arachides et produits a base d'arachides, 

- soja et produits a base de soja, 

- lait et produits laitiers (y compris lactose), 

- fruits a coque et produits derives, 

- graines de sesame et produits a base de graines de sesame, 

- sulfites a la concentration d'au moins 10 mg/kg, 

- celeri, 

- moutarde. 

Deux allergenes ont ete ajoutes en 2006 : le lupin et produits 
derives, les mollusques et produits derives. 

2. Traitement symptomatique de I'urgence allergique 

/ Les trois urgences allergiques sont le choc anaphylactique, 
I'cedeme larynge et I'asthme aigu grave dont le traitement est 
presente dans I'item 115. La premiere mesure a prendre est 
d'arreter I'exposition a I'allergene declenchant, en cas d’allergie 
medicamenteuse notamment. 

Le malade ne sera etendu tete basse et jambes surelevees 
que s'il n'y a pas d'asthme ou d'oedeme larynge. L'oxygenothe- 
rapie est mise en place en cas de detresse respiratoire (intuba- 
tion si besoin). En cas d'arret cardiaque, massage cardiaque et 
ventilation artificielle sont necessaires. L'hospitalisation s'impose 
meme si Revolution initiale du choc est favorable en raison du 
caractere cyclique de son evolution. 

/ L'adrenaline est le medicament a administrer en priorite en 
cas de choc anaphylactique. Elle a une action vasoconstrictive, 
inotrope positive et bronchodilatatrice. La posologie usuelle est 
de 0,01 mg/kg. Chez I'enfant, elle est de 0,05-0,10 mg jusqu'a 
2 ans, 0,15 mg de 2 a 6 ans, 0,25 de 6 a 12 ans, 0,25 a 0,50 mg 
au-dela de 12 ans. L’eff icacite est jugee sur les chiff res de la pres- 
sion arterielle. Si I'effet n'est pas obtenu, il taut renouveler re- 
jection 5 a 15 minutes plus tard. L'injection se fait par voie intra- 
musculaire sur la face anterolaterale de la cuisse eventuellement 
relayee par l'adrenaline intraveineuse administree en seringue 
electrique plutot qu'en bolus. Ces produits doivent etre conser- 
ves a I'abri de la lumiere et de la chaleur. Depuis 2000 est dispo- 
nible un stylo auto-injecteur a usage unique en seringue pre- 
remplie d'adrenaline : Anapen (dosages a 0,15 mg pour les enfants 
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niuiuM Modele de protocole de soins d'urqence. 


de moins de 20 kg, et 0,3 mg pour les enfants de plus de 20 kg 
et les adultes). Sa facilite d'utilisation conduit a le prescrire dans 
la trousse d'urgence delivree aux patients a risque d'urgence 
allergique grave. II se conserve a temperature ambiante. Sous 
betabloquants, le collapsus est refractaire aux doses habituelles 
d'adrenaline et peut benef icier du glucagon (1 a 2 mg I VD) a renou- 
veler toutes les 5 minutes. En cas de collapsus refractaire a I'a- 
drenaline, la noradrenaline (0,1 pg/kg/min) est possible. Chez la 
femme enceinte, I'ephedrine a fortes doses (10 mg par voie IV) 
et decubitus lateral gauche est preferable a I'adrenaline, car elle 
diminue le risque d'effondrement du debit uteroplacentaire et d'a- 
noxie fcetale par vasoconstriction des vaisseaux uterins. Si I'e- 
phedrine est inefficace, il taut administrer de I'adrenaline. 

/ Le remplissage vasculaire apres pose d'une voie veineuse utilise 
preferentiellement des solutes cristallo'ides type Ringer lactate 
(30 mL/kg) pour traiter ce choc hypovolemique qui peut induire 
une diminution jusqu'a 40 % du volume plasmatique. 


/ Les cortico'i'des a fortes doses sont presents parallelement, en 
sachant que leur delai d'action est de quelques heures. Ms influent 
sur la phase secondaire du choc anaphylactique lors de la libe- 
ration des metabolites de I'acide arachidonique. On peut propo- 
ser methylprednisolone IV : 1 a 2 mg/kg toutes les 6 heures. 
/ Les beta-2-mimetiques sont indiques dans le traitement de la 
composante bronchospastique. 

/ Les anti-histaminiques ne constituent pas le traitement du choc ana- 
phylactique. Ms visent a attenuer le prurit de la reaction urticarienne. 

3. Traitement de la rhinoconjonctivite allergique 

Le traitement de la rhinoconjonctivite allergique comporte 
trois aspects : I'eviction de I'allergene si elle est possible, le trai- 
tement symptomatique et I’immunotherapie specifique. 

/ Les antihistaminiques (anti-Hi) sont les medicaments de choix 
de la rhinoconjonctivite allergique. On distingue deux grandes 
categories : les plus anciens (hydroxyzine [Atarax], dexchlor- 
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pheniramine [Polaramine]) et les produits de nouvelle generation 
qui ne passent pas la barriere hemomeningee et ont peu d'effets 
sedatif et anticholinergique (loratadine [Clarityne), desloratadine 
[Aerius], cetirizine [Virlix, Zyrtec], levocetirizine [Xyzall], fexofe- 
nadine [Telfast], mizolastine [Mizollen]). La mequitazine (Primalan) 
a un effet cholinergique qui s’avere interessant en cas de com- 
posante vagotonique. Ms agissent en bloquant les recepteurs de 
type HI de I’histamine et ont aussi un effet d'inhibition de la libe- 
ration d'histamine, d'inhibition de la phase tardive de la reaction 
allergique par action sur le metabolisme des leucotrienes et pro- 
staglandines. Dans la rhinite pollinique, ces medicaments sont plus 
actifs s'ils sont prescrits en presaisonnier, avant le debut des 
symptomes, et poursuivis pendant toute la periode de pollinisation. 
/ Les traitements par voie locale ont pour but d'obtenir une action 
rapide et prolongee sur les symptomes en limitant le passage 
systemique. 

Dans la rhinite allergique, les anti-Hi locaux peuvent etre pro- 
poses. Les cromones sont efficaces sur le prurit, la rhinorrhee, 
les eternuements, mais necessitent 5 ou 6 prises par jour. Les 
cortico'ides locaux ont une activite anti-inflammatoire puissante, 
produisent une vasoconstriction, une diminution de la permea- 
bilite vasculaire, et luttent contre I'cedeme responsable de I'ob- 
struction nasale. Ils inhibent la reponse inflammatoire quel que 
soit son agent promoteur : mecanique, allergique, infectieux. Les 
effets secondaires locaux sont des irritations, des eternuements, 
des epistaxis, des ulcerations de la muqueuse nasale lors des 
traitements au long cours. 

Les conjonctivites peuvent egalement beneficier de traite- 
ments locaux. On dispose de collyres antidegranulants (cromo- 
glycate disodique, NAAGA) qui sont surtout efficaces utilises pre- 
ventivement et des collyres antihistaminiques (levocabastine 
[Levophta] et azelastine [Allergodil]). Leur faible temps de 
contact avec la conjonctive implique des instillations pluriquoti- 
diennes. Les collyres cortico'ides ne doivent etre utilises qu'apres 
avis ophtalmologique specialise. 

4. Documents ecrits 

Pour eviter la recidive, il est indispensable de recourir a une 
serie de precautions formalisees par ecrit et communiquees au 
patient. Le medecin allergologue delivre : 

- la carte d'allergie : elle est conservee avec les papiers d'iden- 
tite, precise I'accident, denomme les agents authentifies, precise 
les evictions a respecter; informe du traitement d'urgence a appliquer ; 

- le compte rendu detaille et les conclusions du bilan allergologique ; 

- les documents annexes correspondent aux mesures d'eviction 
allergenique. 

5. Gestion du risque d'urgence 

/ La trousse d'urgence : si I'accident a ete severe et si le patient 
risque d’entrer en contact a son insu avec I'allergene, il devra 
avoir a sa portee en permanence une trousse d'urgence dont les 
modalites d'utilisation sont soigneusement expliquees (figure 3). 
La trousse contient : une seringue auto-injectable d'adrenaline, 
un corticoi'de oral, un beta-2-mimetique inhale avec chambre d’in- 


halation, un antihistaminique. Dans tous les cas, I'appel en urgence 
d'un medecin est requis des les premiers signes : medecin traitant 
ou SAMU selon la gravite de la situation. Le numero d'urgence 
est 15 ou 112 sur un telephone portable. 

/ L’accueil de I'enfant allergique a I'ecole : le protocole de soins et 
d'urgence etablit la conduite a tenir par le personnel responsa- 
ble de I'etablissement scolaire en cas d'urgence allergique. La 
mise en place d'un projet d'accueil individualise en milieu sco- 
laire est demandee par les parents au directeur de I'etablisse- 
ment scolaire. Le protocole de soins et d'urgence est elabore par 
le medecin allergologue et mis en place en collaboration avec le 
medecin traitant et le medecin scolaire. 

/ L'immunotherapie specifique (desensibilisation) est un traitement 
visant a reduire I'intensite des symptomes lies a I'exposition a 
I'allergene : elle consiste en I'administration de doses progressi- 
vement croissantes de I'extrait allergenique correspondant. 

Cette technique s'applique au traitement des affections aller- 
giques respiratoires, qu'il s'agisse de rhinoconjonctivite, d'asthme 
saisonniers ou perannuels. Elle est le traitement de reference 
des allergies aux venins d'hymenopteres (guepe, abeille) dans 
leurs formes systemiques. Elle utilise des extraits allergeniques 
standardises. L'utilisation d'allergenes recombinants est a I'etude. 
L'efficacite est jugee sur I'amelioration de la symptomatologie 
evaluee par la pratique des scores cliniques et la diminution des 
besoins medicamenteux. La duree optimale d'une immuno- 
therapie specifique varie de 3 a 5 ans. 

Elle peut etre realisee par voie sous-cutanee par un medecin 
sur prescription initiale d’un allergologue. Elle justifie une sur- 
veillance clinique de 30 minutes apres I'injection avec prise de 
tension arterielle, mesure du debit expiratoire de pointe. Le medecin 
devra disposer a proximite d'adrenaline injectable, de beta-2- 
mimetiques en sprays et injectables, d’antihistaminiques et corti- 
coi'des injectables. Toute reaction anormale qu'elle soit locale, 
syndromique ou systemique survenant en cours de desensibilisation 
justifie que le medecin generaliste reevalue avec I'allergologue les 
modalites de la desensibilisation. Le medecin sera vigilant aux pres- 
criptions de betabloquants sous forme generale ou locale (collyre), 
d'inhibiteurs de I'enzyme de conversion qui peuvent destabiliser 
une desensibilisation jusqu'alors parfaitement toleree. 

La voie sublinguale constitue une alternative qui a demontre 
son efficacite et sa bonne tolerance dans les allergies respiratoires 
a certains pneumallergenes (acariens, pollens). 


AUTRES TYPES D'HYPERSENSIBILITE 

Bien que la realite des reactions d'hypersensibilite soit plus 
complexe, la classification de Gell et Coombs reste la reference. 

Hypersensibilite dite cytotoxique 
ou hypersensibilite de type II 

Elle se traduit cliniquement par une lyse massive et brutale 
d'une ou plusieurs lignees sanguines en relation avec des anti- 
corps de type IgM ou IgG specifiques du complexe antigenique 
qui se fixent sur la membrane cellulaire et activent le comple- 
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ment induisant la lyse des cellules de la lignee rouge, blanche ou 
des plaguettes. Ce mecanisme explique certaines cytopenies 
medicamenteuses comme les anemies immuno-allergiques liees 
aux penicillines. 

Hypersensibilite a complexes immuns 
ou de type 110 

Elle regroupe des pathologies d'organe et des pathologies sys- 
temiques avec des lesions tissulaires en relation avec des depots 
de complexes immuns. La description princeps est la maladie 
serique. La creation de ces lesions specifiques presuppose une 
grande quantite d'antigenes, une grande quantite d'anticorps, I'ac- 
tivation du complement mais aussi I'implication de differentes 
populations activees : plaquettes et neutrophiles au premier chef, 
I'activation des basophiles augmentant I'intensite de la reaction. 
Cette hypersensibilite intervient dans les alveolites extrinseques 
(poumons d'eleveurs d'oiseaux, poumons de fermiers). 

Hypersensibilite de type IV 

Elle est liee a I'activation de macrophages et de lymphocytes T 
sensibilises par I'antigene. Ces reactions d'hypersensibilite retar- 
dee se produisent entre 24 et 72 heures apres le contact avec 
I'antigene : eczemas de contact, hypersensibilite retardee micro- 
bienne ou mycosique. La classique intradermoreaction a la tuber- 
culine recherche ce type d'hypersensibilite. 

Reactions d'hypersensibilite 
de mecanisme complexe 

La cellulaire dependante d'anticorps ou ADCC ( antibody- 
dependent cellular cytotoxicity ) est impliquee dans certaines 
hepatites medicamenteuses (acide tienilique, iproniazide...). Cer- 
taines reactions sont inclassables, comme les eosinophilies medi- 
camenteuses qui accompagnent le syndrome d'hypersensibilite 
medicamenteuse, les fievres medicamenteuses dont on postule 
qu'elles refletent une activation des macrophages avec liberation 
d'IL-1, ou les lupus induits medicamenteux. 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ L’allergie est une reaction d'hypersensibilite immune. 
B L’allergie medicamenteuse est une maladie atopique. 
B L'allergie alimentaire est une maladie atopique. 

□ L'atopie est une maladie genetique. 

0 L'hypersensibilite a I'aspirine est une allergie. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ La tryptase est un mediateur libere au cours du choc 
anaphylactique. 

B L'asthme aigu grave peut etre lie a I'ingestion 
d'un allergene alimentaire. 

B Un traitement par betabloquant aggrave la reaction 
anaphylactique. 

□ La position allongee, jambes surelevees, est 
preconisee dans le choc anaphylactique avec asthme. 

0 Les anti-Hi constituent la prevention et le traitement 
du choc anaphylactique. 


C/QCM 


Parmi les items suivants, lesquels caracterisent le 
choc anaphylactique ? 

□ choc hypovolemique ; 

B survenue 24 heures apres le contact avec I'allergene ; 
0 tachycardie en I'absence d'anaphylaxie cardiaque ; 

□ chute tensionnelle; 

0 evolution cyclique superieure a 12 heures. 
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